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Abstract—The article presents the aetiology of periodontium diseases. Particular attention is devoted to the factors dependent on 
patients themselves. What is more, selected clinical aspects of the diseases in this group were discussed with an emphasis on 
the prevention of periodontium diseases. 
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Streszczenie— Przedstawiono etiologię chorób przyzębia, szczególną uwagę zwracając na czynniki zależne od pacjenta. Przy-
bliżono także wybrane aspekty kliniczne tej grupy chorób, podkreślając role profilaktyki chorób przyzębia. 
 
Słowa kluczowe — czynniki ryzyka chorób przyzębia, klinika, profilaktyka. 
 
Wkład poszczególnych autorów w powstanie pracy— A-Koncepcja i projekt badania, B-Gromadzenie i/lub zestawianie danych, 
C-Analiza i interpretacja danych, D-Napisanie artykułu , E-Krytyczne zrecenzowanie artykułu, F-Ostateczne zatwierdzenie arty-
kułu  
 
Adres do korespondencji — Prof. dr Zbigniew Kopański, Collegium Masoviense – Wyższa Szkoła Nauk o Zdrowiu, Żyrardów, ul. 
G. Narutowicza 35, PL-96-300 Żyrardów, e-mail: zkopanski@o2.pl 
 
Zaakceptowano do druku: 10.12.2013. 
 
ETIOLOGIA CHORÓB PRZYZĘBIA 
 
 Etiologia chorób przyzębia jest złożona. Badania 
dowiodły, że głównym czynnikiem etiopatoge-
netycznym jest aktywność bakterii występujących w 
płytce nazębnej (stanowiące rezultat niedostatecznej 
higieny jamy ustnej). Ponadto na rozwój chorób przy-
zębia istotny sposób mają mechanizmy obronne or-
ganizmu uruchomione infekcją bakteryjną. Reakcja ta 
w dużym stopniu zależy od stanu ogólnego pacjenta. 
Istotnym elementem jest także wiek, z którego wzro-
stem obserwuje się zwiększenie możliwości wystą-
pienia chorób przyzębia [1]. Większa zachorowalność 
u starszych osób związana jest z następującymi 
czynnikami [2,3,4]: 
 zmianami, które zachodzą w tkankach wraz z 
wiekiem,  
 stanem ogólnym,  
 dłuższą ekspozycją na czynnik wywołujący 
chorobę (tj. ekspozycją na płytkę bakteryjną),  
 zaburzeniami zwarciowymi,  
 pogorszeniem się zdolności manualnych,  
 gorszą higieną.  
 
Niemniej jednak należy pamiętać, iż procesy zapalne 
w obrębie tkanek przyzębia, wraz ze wszystkimi ich 
uchwytnymi objawami klinicznymi, dotyczą niejedno-
krotnie także ludzi młodych [3,4] 
 
PODZIAŁ WYBRANYCH CZYNNIKÓW RYZYKA 
CHORÓB PRZYZEBIA 
 
Genco podzielił czynniki, które modulują odporność 
gospodarza oraz zwiększają podatność na choroby 
przyzębia na dwie grupy[5,6,7]. Należą do nich: 
1. czynniki, na które ludzie nie mają wpływu (inaczej 
determinanty, czyli wyznaczniki) i należą do nich: 
 wiek (wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystąpie-
nia chorób przyzębia), 
 płeć (częściej chorują mężczyźni), 
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 status społeczny (niski status społeczny korelu-
je z większą zachorowalnością), 
 czynnik genetyczny (dziedziczenie). 
2. właściwe czynniki ryzyka, spośród których wy-
mienia się następujące:  
 mikroflorę; 
 palenie tytoniu;  
 stres;  
 cukrzycę;  
 osteoporozę;  
 choroby ogólnoustrojowe, które przebiegają z 
wrodzonymi bądź nabytymi niedoborami immu-
nologicznymi.  
 Badania ostatnich lat [3,8-13] wykazały, że spo-
śród wszystkich wymienionych wyżej czynników ryzy-
ka najważniejsze znaczenie w etiologii utraty zębów, 
związanej z progresją zapalenia tkanek przyzębia, 
odgrywają:  
 niezadowalająca higiena jamy ustnej, 
 wiek; 
 palenie tytoniu; 
 cukrzyca.  
 
W związku z powyższym odpowiednie „sterowanie” 
czynnikami ryzyka stanowi kluczowy element w zapo-
bieganiu oraz leczeniu chorób przyzębia [13,14,15]. 
  
WYBRANE ASPEKTY KLINICZNE CHORÓB PRZY-
ZĘBIA 
 
Choroby przyzębia należą do schorzeń aparatu za-
wieszeniowego zębów w zębodole (obejmującego 
ozębną, okostną, kość wyrostka zębodołowego, ce-
ment korzeniowy oraz dziąsło). Pod wpływem zaka-
żenia tkanek przyzębia dochodzi do szeregu nieko-
rzystnych zmian:  
 migracji nabłonka kieszonki dziąsłowej w stronę 
szczytu korzenia, 
 destrukcji włókien kolagenowych ozębnej, 
 zapalnej resorpcji kości wyrostka [4,6,16].  
 
W konsekwencji infekcja prowadzi do utraty zęba. 
  
Klinicznie zapalenie objawia się zaczerwienieniem, 
obrzękiem, oraz występowaniem krwawienia podczas 
zgłębnikowania. Głównym czynnikiem, wywołującym 
stan zapalny dziąseł oraz przyzębia, jest pojawienie 
się płytki bakteryjnej. Płytka bakteryjna widoczna jest 
jako biały nalot na powierzchni zębów. Stanowi ona 
biofilm bakteryjny. W jamie ustnej występuje ponad 
700 gatunków bakteryjnych, wywodzących się z róż-
nego typu interakcji pomiędzy sobą oraz tkankami 
gospodarza [17-21]. W efekcie opisanych, komplek-
sowych reakcji dochodzi do powstania biofilmów pod 
postacią płytek nazębnych z różną lokalizacją. Płytki 
te prowadzą do próchnicy, chorób przyzębia, także 





Rycina 1. Stan zapalny przyzębia [21] 
 
Długo panował pogląd, że choroby jamy ustnej, głów-
nie choroby przyzębia, stanowią swoisty „barometr 
zdrowia organizmu”. Myślenie to związane było z fak-
tem, iż na dziąsłach zaobserwować można pierwsze 
objawy granulocytopenii, białaczek czy też agranulo-
cytozy. Ponadto na powierzchni dziąseł, na wargach 
oraz języku często rozpoznaje się objawy, które cha-
rakterystyczne są dla chorób wirusowych, cukrzycy, 
czy też zakażeń drobnoustrojami drożdżakopodob-
nymi. Ponadto znaczna część chorób dermatologicz-
nych znajduje swoje odzwierciedlenie w jamie ustnej. 
Należą do nich przykładowo: pęcherzyca, liszaj płaski, 
pemfigoid, kiła i choroba Bowena. Współcześnie sy-
tuacja diametralnie odmieniła się. Okazuje się bo-
wiem, iż choroby ogólnoustrojowe w wielu przypad-
kach mogą mieć swoje źródło w jamie ustnej. Jama 
ustna bowiem stanowi świetny rezerwuar bakterii pa-
togennych dla tzw. ogniskowych zakażeń. Wiedza na 
ten temat rozszerzyła się, dzięki wprowadzeniu do-
skonalszych metod pobierania materiałów do badań, 
w tym hodowli oraz identyfikacji bakterii, kolonizują-
cych jamę ustną (np. polimerazowa reakcja łańcu-
chowa), a także różnych ognisk infekcji, które zlokali-








NAJCZĘSTSZE CHOROBY PRZYZĘBIA I ICH 
WPŁYW NA ORGANIZM 
 
Do najczęściej występujących chorób przyzębia nale-
żą: 
 zapalenia dziąseł, 
 zapalenia przyzębia. 
 
Wymienione schorzenia uwarunkowane są warstwą 
płytki bakteryjnej, gromadzącej się na powierzchni 
zębów [17]. Szacunkowo choroby przyzębia dotyczą 
93,7% osób w wieku od 35 do 45 lat. Mimo, iż czę-
stość występowania przewlekłych zapaleń przyzębia 
w krajach lepiej rozwiniętych spada, to jednak nadal 
ich występowanie dnotowuje się na poziomie 15-30% 
przebadanej dorosłej populacji [1,4,15,16,17]. 
 Choroby przyzębia nie pozostają obojętne dla 
człowieka, a wręcz w bezpośredni sposób wpływają 
na jego ogólny stan zdrowia. Okazuje się, że zmie-
nione zapalnie przyzębie, które stanowi źródło bakterii 
(w tym również i ich metabolitów) oraz mediatorów 
zapalnych powoduje wzrost ryzyka zachorowań, bądź 
modyfikuje przebieg wielu różnych chorób ogólnych, 
np.: chorób układu sercowo-naczyniowego, cukrzycy, 
reumatoidalnego zapalenia stawów, osteoporozy. Po-
nadto zapalenie przyzębia jest ważnym czynnikiem 
ryzyka przedwczesnego porodu oraz wystąpienia ni-
skiej masy urodzeniowej dzieci [9,10,11,22].  
 Organizm ludzki wykształcił specyficzne mecha-
nizmy obronne, „radzące sobie” z niewielką ilością 
płytki bakteryjnej, początkowo składającej się przede 
wszystkim z bakterii Gram-dodatnich (tab. 1). Jednak 
w miarę rozwoju odkładania się płytki nazębnej (zwią-
zanego głównie z brakiem odpowiedniej higieny jamy 
ustnej), w jej strukturze stopniowo obserwuje się 
wzrost ilość bakterii Gram-ujemnych. Jednymi z naj-
częściej występującymi gatunkami bakterii, odpowie-
dzialnymi za rozwój zapaleń przyzębia są: Haemophi-
lus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythensis, czy też Treponema denti-
cola. Natomiast rzadziej wykrywanymi są: Fusobacte-
rium nucleatum, Eikenella corodens, Campylobacter 
rectus, Peptostreptococcus micros, Prevotella inter-
media, także rodzaj Eubacterium oraz wirusy Herpes. 
Na stan zapalny mogą również wpływać pewne ga-






Tabela 1. Proces interakcji czynników bakteryjnych z 
reakcją organizmu gospodarza podczas rozwoju cho-
rób przyzębia [17,23,24] 
 
Czynniki bakteryjne 
(liczba bakterii + ich 
produkty) 
reakcje gospodarza (systemy 
obronne + defekty) 
il. płytki bakteryjnej nietknięta pochwa nabłonka 
warunki higieniczne płyn kieszonkowy 
skład płytki (zjadliwość, 
patogenność) 
migracja granulocytów i 
fagocytów 
retencja płytki (zachyłki 
naturalne) 
obrona immunogenna 
retencja płytki (zachyłki 
jatrogenne) 
prawidłowa funkcja narządu żucia 
(warunki zgryzowe) 
antygeny defekty granulocytów 
mitogeny 
defekty immunogennne (reakcje 
nadwrażliwości) 
toksyny choroby układowe 
enzymy zaburzenia funkcji (uraz zgryzu) 
 
 
Ciągły, bezpośredni kontakt płytki bakteryjnej z po-
wierzchnią dziąsła po kilku dniach skutkuje rozwojem 
stanu zapalnego dziąseł, objawiającego się ich za-
czerwienieniem i stosunkowo łatwym krwawieniem 
podczas szczotkowania zębów. Stan zapalny dziąseł 
to proces odwracalny, w związku z czym w momencie 
ustania działania czynnika zapalnego, stan jamy ust-
nej powraca do normy. Długotrwały, nie leczony stan 
zapalny dziąseł, który powstaje w efekcie szkodliwego 
oddziaływania bakterii oraz ich toksyn, w konsekwen-
cji powoduje nieodwracalne uszkodzenia tkanek przy-
zębia i zaniki kości wyrostków zębodołowych (rycina 
2).  










Pojawiają się osłabienia włókien łącznotkankowych, 
które łączą zęby z kością. Dziąsła obniżają się i two-
rzą się kieszonki dziąsłowe. W efekcie zniszczenia 
przyczepu łącznotkankowego rozwija się proces roz-
chwiania zębów w zębodołach. Dochodzi wówczas do 
samoistnego wypadania zębów [16].  
Bakterie płytki nazębnej, np. Haemophilus actinomy-
cetemcomitans oraz Porphyromonas gingivalis odpo-
wiadają za rozwój młodzieńczego zapalenia przyzębia, 
a także zapalenia przyzębia u osób dorosłych. Drob-
noustroje te wydzielają specyficzne szkodliwie czyn-
niki, które wpływają na przyzębie i osłabiają układ 
odpornościowy (obronę immunologiczną organizmu 
gospodarza). Badania dowiodły, iż aktywność płytki 
nie jest ograniczona jedynie do przyzębia. Okazuje 
się bowiem, że może ona w sposób bezpośredni 
(przez naczynia krwionośne) lub pośredni  (urucha-
miając kaskadę cytokinowo-zapalną) wpływać rów-
nież na inne struktury organizmu ludzkiego. Dowie-
dziono, że patogeny przyzębia wpływają na przebieg 
wielu chorób ogólnoustrojowych (np. chorób układu 
sercowo-naczyniowego, udarów mózgu, wewnątrz-
szpitalnych zapaleń płuc, czy też przewlekłych obtu-
racyjnych chorób płuc) [6,18,20-22]. Warto pamiętać, 
iż stosunkowo często obserwuje się przewlekłe zapa-
lenie przyzębia u kobiet w ciąży (dodatkowo stanowi 
ono czynnik ryzyka porodu przedwczesnego i/lub ni-
skiej masy urodzeniowej u noworodków) [16]. 
 Oddziaływanie płytki bakteryjnej na jamę ustną 
jest znaczące. Wywiera ona bowiem stosunkowo sil-
ne działanie chemotaktyczne na granulocyty, mono-
cyty, limfocyty gospodarza. 
W konsekwencji dochodzi do aktywacji reakcji zapal-
nej. Natomiast mediatorami tej reakcji są m.in.: cyto-
kiny (np.: interleukina 6-IL-6, interleukina 8-IL-8), 
czynnik martwicy nowotworu (TNF-α), czynnik jądro-
wy κB (NFκB) [16,24,25].  
Obrona organizmu możliwa jest dzięki odporności 
wrodzonej oraz swoistej odporności nabytej. W me-
chanizmie odporności wrodzonej istotną rolę odgry-
wają granulocyty obojętnochłonne i makrofagi, ale 
również limfocyty i układ dopełniacza, interferon oraz 
lizozym. Natomiast odporność nabyta organizmu 
związana jest z jego zdolnością do rozpoznawania 
antygenu, swoistą reakcją i wcześniejszym wykształ-
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